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Aunque la patología tiroidea aguda es poco fre-
cuente, intentamos, ante un caso de hemorragia intra-
quística, sentar las bases para el diagnóstico diferen-
cial con otras afecciones agudas de la glándula.

Presentamos el caso de una mujer de 81 años, por-
tadora de marcapasos definitivo, con HTA en trata-
miento con captopril 50 mg/24 horas e hidroclorotia-
zida 25 mg/24 horas, y antecedentes de AIT en
tratamiento con ácido acetilsalicílico 150 mg/24 horas
como antecedentes de interés. No procedía de zona
endémica de bocio, no tenía antecedentes de irradia-
ción cervical ni ingesta de bociógenos, ni de produc-
tos yodados (amiodarona). Acude al servicio de
urgencias por haber percibido abultamiento cervical
anterior derecho brusco, discreta disfagia y sensación
de cuerpo extraño, tras varias horas de odinofagia. No
tenía disnea. En la anamnesis dirigida, refería un año
antes abultamiento cervical de menor tamaño, estable,
al que no había dado importancia. No presentaba
datos sugerentes de disfunción tiroidea. En la explo-
ración física se objetivaba una tensión arterial de
130/80 mmHg, pulso de 72 p.m., buen estado general,
eupneica, afebril, sin ingurgitación yugular. Se palpa-
ba un bocio II/III a expensas del lóbulo derecho, don-
de se apreciaba un nódulo indoloro, sin palparse polos
inferiores. No presentaba adenopatías y la orofaringe
era normal. El resto de la exploración fue normal. El
hemograma y la bioquímica de urgencias fueron nor-
males y en el ECG presentaba un ritmo de marcapa-
sos normofuncionante. La radiografía de tórax mos-
traba un importante desplazamiento traqueal hacia la
izquierda, con estenosis de la misma y un ensancha-
miento mediastínico superior, todo ello compatible
con bocio endotorácico. Comparando con radiografías
anteriores de la paciente, el cambio era evidente,

haciendo sospechar, por esto y sobre todo por la clí-
nica de instauración brusca, el origen hemorrágico del
cuadro actual. La ecografía y el TAC de urgencia con-
firmaban la masa, con posibles áreas de sangrado, que
comprimía y desviaba la tráquea. La paciente es
ingresada en el Servicio de Endocrinología, donde se
completa el estudio con pruebas de función tiroidea
que fueron normales, siendo los anticuerpos antitiro-
globulina y antimicrosomales negativos, PAAF (nega-
tiva para células tumorales malignas, siendo el mate-
rial muy hemorrágico), y gammagrafía (nódulo frío
sobre lóbulo derecho tiroideo).

Las complicaciones por problemas compresivos
más frecuentemente descritas en pacientes con aumen-
to del tamaño del tiroides son las que afectan a la vía
aérea superior1, 2, 3, describiéndose otras más raras
como el síndrome de apnea obstructiva del sueño sin
hipofunción tiroidea4, la compresión del plexo bra-
quial5 y los síntomas digestivos (disfagia) como es el
caso de nuestra paciente.  Estas complicaciones se dan
tras muchos años de enfermedad. En otras ocasiones
el aumento del tamaño del tiroides se produce de for-
ma más o menos aguda, estando indicado el diagnóti-
co diferencial entre procesos tiroideos de muy distinta
gravedad (tiroiditis, carcinoma, hemorragia)6, 7. La
hemorragia intraquística en pacientes con bocio es una
complicación poco habitual, estimándose su frecuen-
cia en un 3% de los bocios simples6. Esta complica-
ción produce un aumento brusco del tamaño de la
glándula, pudiendo desembocar en cuadros tan impor-
tantes como el distrés respiratorio8, la parálisis recu-
rrencial9 o la obstrucción de vías aéreas altas3 por el
efecto compresivo de la glándula. Pero no sólo hemos
de tener en cuenta la clínica local, sino también, y
como hemos señalado anteriormente, el diagnóstico
diferencial con otras entidades tiroideas más graves:
tiroiditis subaguda y carcinoma de tiroides. En el caso
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de la tiroiditis, la clínica local de dolor es similar,
pero también existen otros signos como el calor y el
rubor en la zona, que no aparecen en la hemorragia.
En ocasiones existen datos como son la infección pre-
via de vías respiratorias superiores, fiebre, signos de
hipertiroidismo inicialmente o hipotiroidismo en
fases más avanzadas, que nos inclinan a pensar en
esta patología. Analíticamente puede aparecer leuco-
citosis, aumento de las hormonas tiroideas y sobre
todo aumento de la velocidad de sedimentación, lo
cual es raro en el bocio simple con hemorragia intra-
quística, como era el caso de nuestra paciente. Ade-
más, en la gammagrafía aparecía un nódulo frío, lo
que no ocurre en el caso de la tiroiditis. En cuanto al
carcinoma de tiroides, aunque no es habitual, puede
presentarse o evolucionar con crecimiento rápido y
dolor local, sobre todo en la variedad anaplásica y en
el linfoma, aunque también aparecen otros datos
sugestivos de neoplasia, como son las adenopatías
cervicales, la alteración del estado general, antece-
dentes de irradiación, nódulo duro fijado a planos
vecinos,… En este caso sería la PAAF la que nos pro-
porcionaría el diagnóstico exacto, y en nuestro caso
fue negativa para células tumorales malignas. Por
todo lo comentado, creemos que aun siendo poco fre-
cuente, la hemorragia intraquística es una patología
en la que debemos pensar ante pacientes con antece-
dentes de bocio conocido o desconocido que acuden
a urgencias por clínica de disnea, disfagia y/o abulta-
miento brusco en región cervical anterior.
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Creemos que es de interés la comunicación de un
caso de intoxicación accidental intramuscular por
prostaglandina F2a por la singularidad del mismo; en
efecto, no hallamos referencias bibliográficas sobre
las reacciones secundarias a la utilización intramuscu-
lar de este compuesto, ya que se trata de una forma de
administración que, si bien es de uso habitual en vete-
rinaria, no se emplea en humanos. Tampoco encontra-

mos reseña alguna acerca de intoxicaciones - acciden-
tales o voluntarias - por dicha vía.

Se trata de una mujer del medio rural de 73 años de
edad con antecedentes de poliartrosis, traída a urgencias
ya que se le había administrado accidentalmente por vía
parenteral un preparado veterinario utilizado para provo-
car el celo en las vacas: dinoprost o prostaglandina-F2a
25 mg (DINOLYTIC® 5 ml) al confundirlo con diclofe-
naco intramuscular que se le había puesto unos días antes
por gonalgia y que guardaba junto al DINOLYTYC.

INTOXICACIÓN ACCIDENTAL POR VÍA
INTRAMUSCULAR CON UN PREPARADO

VETERINARIO DE PROSTAGLANDINA F2a



La mujer se quejaba de mareos, náuseas, vómitos y
dolor cólico abdominal localizado en hipogastrio. Su
frecuencia cardíaca y presión arterial fueron normales,
mientras que la temperatura axilar fue 37,6°C.

La auscultación cardíaca era rítmica y la pulmonar
no mostraba signos de broncoespasmo ni alteración
alguna del murmullo vesicular. El abdomen era blan-
do a la palpación con aumento de los ruidos intestina-
les, y el lugar de la inyección no mostraba alteracio-
nes evidentes.

Los estudios complementarios (hemograma, bio-
química, gasometría, ECG y radiografía de tórax) no
mostraron hallazgos de interés. Asimismo, el estudio
toxicológico general fue negativo.

Se administró como tratamiento un antiemético
(metoclopramida) y un analgésico espasmolítico
(metamizol magnésico) y se mantuvo en observación
con monitorización electrocardiográfica. Durante
este tiempo únicamente cabe reseñar como inciden-
cia de interés, el haber presentado cuatro deposicio-
nes blandas siendo, por lo demás, la evolución muy
satisfactoria.

Se decidió el alta hospitalaria a las 24 horas encon-
trándose totalmente asintomática.

Tras una semana, se contactó telefónicamente con
su domicilio, comprobando que no había sufrido nin-
guna complicación tardía.

Las prostaglandinas del tipo E y F se usan en Vete-
rinaria para el control de la reproducción en animales
mamíferos. Sus principales indicaciones son el control
de la ovulación, la dificultad para el celo y la induc-
ción del aborto o del parto, empleándose, para ello, la
vía de administración intramuscular1.

En Medicina, la investigación clínica también ha
buscado aplicaciones de estos compuestos en el campo
de la Obstetricia, siendo los mejor estudiados la pros-
taglandina E2 (dinoprostona) y la F2a (dinoprost).

La principal indicación de la Pg F2a es, en la
actualidad, la terminación terapéutica del embarazo.
Otras posibles son la inducción del parto y en casos
de abortos diferidos, molas hidatidiformes y muerte
fetal intraútero2, 3. La vía de administración habitual es
la inyección intraamniótica de una dosis de 40 mg,
aunque también se puede emplear en perfusión intra-
venosa con dosis que oscilan entre 2,5 y 25 µg por
minuto, no recomendándose el uso rutinario para la
inducción del parto3. En el caso de la Pg E2, sus indi-
caciones son similares y existen, además de las ante-
riores, otras formas de administración como el gel
intracervical y la oral (comprimidos de 0,5 mg hasta
una dosis máxima de 4-5 mg).

Los efectos secundarios del dinoprost y la dino-
prostona son superponibles, su incidencia es dosis
dependiente, y es alta cuando se utilizan por vía intra-
venosa, llegando a haber incluso descritos casos fata-
les: colapso cardiovascular, arritmias malignas, infarto
agudo de miocardio...4-6.

Las reacciones adversas más características son las
digestivas: náuseas, vómitos, diarrea y dolor abdomi-
nal7. Su probabilidad de aparición es mayor si las
pacientes no están premedicadas con antieméticos y
antidiarreicos. También es típica la hipertermia transi-
toria. A menudo se producen alteraciones cardiovas-
culares pasajeras que consisten en sofocos, mareos,
cefalea, hipotensión y arritmias cardíacas. Más rara-
mente: irritación tisular local y eritema transitorios en
el lugar de la administración intravenosa, disnea debi-
da a broncoespasmo –más frecuente en pacientes
asmáticas– y convulsiones8.

Lógicamente, también pueden aparecer efectos a
nivel uterino como por ejemplo roturas, infecciones o
muertes fetales durante la inducción del parto3.
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Presentamos un caso de mixoma auricular cuyo
motivo de consulta fue el de “vértigo”. Se exponen los
aspectos clínicos. El mixoma es el tipo más común de
tumor cardíaco primario, representando quizás el 40-
50% de  todos los tumores del corazón que se obser-
van en las series más numerosas. Más del 90% de los
mixomas tienen origen auricular, con una frecuencia
de tres a cuatro veces mayor en el lado izquierdo que
en el derecho. El lugar de fijación habitual  del mixo-
ma es el área de la fosa oval, aunque en raras ocasio-
nes se ha comunicado su fijación a la pared auricular
posterior.

Los tumores son histológicamente benignos, pero
ha habido informes ocasionales en la literatura sugi-
riendo que estos tumores tienen la capacidad de
implantarse y crecer en lugares distantes.

El caso que ilustramos fue el de una mujer de 39
años, sin hábitos tóxicos ni alergias conocidas. No
hipertensión ni diabetes mellitus. Refiere historia de
lumbalgia en tratamiento con rehabilitación y cuadros
de hipotensión. Sin ningún otro antecedente de interés.

La paciente consulta por cuadro de vértigo rotato-
rio de 24 horas de evolución de inicio súbito y que se
acompañó de caída al suelo con pérdida de control del
esfínter vesical. Refiere en la anamnesis dorsalgia cró-
nica y disnea de esfuerzo en el último mes.

A la exploración se encuentra consciente y orien-
tada, pálida y sudorosa, con buena coloración de
mucosas. Los pulsos periféricos son palpables y
simétricos. A la auscultación cardíaca se detecta
soplo diastólico en foco mitral. En la auscultación
pulmonar se escuchan crepitantes bibasales. El abdo-
men es normal y no presenta edema. La presión arte-
rial inicial fue de 80/50 mmHg. La radiografía de
tórax presenta imágenes en bases pulmonares de
insuficiencia cardíaca, con silueta cardíaca dentro de
la normalidad. Los estudios analíticos (hemograma,
Hitachi y coagulación) fueron normales.

Se hizo una primera aproximación diagnóstica de
vértigo e insuficiencia cardíaca por probable estenosis
mitral.

Dada la rápida evolución hacia edema agudo de
pulmón (en 1,30 horas aproximadamente) y tras ini-
ciar  tratamiento del mismo (oxigenoterapia, furose-
mida, morfina y aminofilina) se practicó una ecocar-
diografía de urgencias, detectándose una gran masa de
4x4 cm auricular izquierda con punto de inserción en
tabique interauricular y protusión hacia ventrículo en
diástole, sugestiva de mixoma auricular e insuficiencia
mitral ligera.

Con diagnóstico de insuficiencia cardíaca por
mixoma auricular izquierdo fue remitida a nuestro
centro de referencia para intervención quirúrgica.

La paciente fue intervenida quirúrgicamente 12
horas después de su ingreso en nuestro centro, bajo
circulación extracorpórea, extirpándose masa mixo-
matosa de unos 30 gramos a través de aurícula dere-
cha y tabique intrauricular, realizándose plastia mitral
con tres puntos en comisura posterior.

Ecocardiografía postcirugía: buena función ventri-
cular, no se aprecia insuficiencia mitral; derrame peri-
cárdico importante con ausencia de compromiso
hemodinámico. TAC craneal a las 48 horas: no se
visualizan zonas de infarto isquémico; edema cerebral
difuso ligero. EEG: sufrimiento cerebral difuso córti-
co-subcortical. Anatomía patológica de la pieza:
mixoma.

El postoperario  inicial transcurrió sin incidencias,
pudiéndose extubar en las primeras horas. Al día
siguiente de la intervención se puso de manifiesto la
existencia de parálisis de MII, paresia de MSI y afasia
motora. Durante su estancia en  planta la paciente fue
recuperándose progresivamente del déficit neurológico
e inició programa de rehabilitación. Ocasionalmente en
los primeros días del postoperatorio aparecieron algunos
episodios de fibrilación auricular rápida y fluter auricu-
lar 2:1 que obligaron a tratamiento con amiodarona.

Nos parece de interés puntualizar los siguientes
aspectos referentes al presente caso clínico:

a) Una vez más queda reflejada la importancia de
la anamnesis en el sentido de una correcta interpreta-
ción de los síntomas que nos relata el enfermo. En
nuestro caso se consideró un vértigo lo que en reali-
dad era un síncope cardiogénico.
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b) Los tumores de aurícula izquierda pueden debu-
tar clínicamente con sobrecarga auricular izquierda
que condicione insuficiencia cardíaca izquierda y
edema agudo de pulmón como el caso que ilustra-
mos. A este respecto no hay que olvidar que los
tumores cardíacos primarios más frecuentes, como se
ha indicado, son los mixomas. Así pues, en un
paciente sin antecedentes que entra en edema agudo
de pulmón, en el área de urgencias hay que pensar
entre otros diagnósticos diferenciales (entre los que
cabe citar la  estenosis mitral tal como se diagnosticó
en una primera impresión en nuestro caso, taquicar-
dias, miocardiopatía hipertrófica, etc) en el mixoma
auricular. El edema agudo de pulmón es la forma de
comienzo más frecuente de estos tumores y es carac-
terístico que los síntomas y signos dependan en gran
medida de la posición y que sean intermitentes y de
instauración brusca, a consecuencia de los cambios
de posición del tumor con la gravedad. En la auscul-
tación se oye un ruido bajo denominado “plaf tumo-
ral” al comienzo o a la mitad de la diástole, que se
cree se debe a la parada brusca del tumor al chocar
con la pared ventricular.

c) En segundo lugar, los mixomas pueden emboli-
zar como forma de comienzo, que si bien no fue lo

que ocurrió en nuestro caso, sí fue la causa de las
secuelas neurológicas que sufrió nuestra paciente.

d) En tercer lugar, estos tumores pueden producir
manifestaciones no específicas que incluyen pirexia de
origen desconocido.

e) El diagnóstico, una vez sospechado clínicamen-
te, se hace por ecocardiografía y, una vez establecido,
está indicada la eliminación quirúrgica urgente.   
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La sobrecarga asistencial en los servicios de urgen-
cias hospitalarios es un hecho cotidiano que alcanza
tintes casi dramáticos. El incremento de demanda y la
mayor presión social con la que se trabaja ha justifi-
cado, cada vez más, el estudio de factores que permi-
tan optimizar la asistencia en urgencias. Una de las
situaciones que se ha identificado en esta sobrecarga
asistencial es la hiperfrecuentación de algunos usua-
rios de estos servicios de urgencias. Hemos leído el
artículo "Utilización de los servicios de urgencias hos-
pitalarios: el problema de los frecuentadores", publi-
cado por G García-Casasola y cols1. Se trata de una
perspectiva global de un problema que ha sido poco
estudiado en nuestro país y especialmente poco estu-
diado en la población adulta. Ellos identifican los

pacientes que repiten en su necesidad de asistencia
(frecuentadores) con un criterio "numérico" y además
utilizan una de las pocas clasificaciones descritas para
identificar los motivos por los que estos pacientes rea-
lizan las sucesivas consultas urgentes. El criterio ele-
gido para definir la hiperfrecuentación fue de "tres o
más consultas en urgencias en el plazo de 6 meses".   

En sus resultados señalan que estos "pacientes
hiperfrecuentadores" generaron el 12,3% de las con-
sultas en urgencias durante el semestre estudiado, aun-
que no especifican cuántos de sus usuarios cumplían
el criterio de hiperfrecuentador, o lo que es lo mismo,
la proporción de hiperfrecuentadores de entre sus
usuarios de la urgencia. Queremos aportar algunos
datos numéricos del fenómeno de la hiperfrecuenta-
ción en nuestro servicio de urgencias de Medicina
Interna (Hospital Severo Ochoa, Leganés, Madrid).



Desde enero de 1996 a julio de 1997, en cada uno de
los tres semestres el porcentaje de hiperfrecuentadores
fue de 4,15%, 4,18% y 4,57% respectivamente, lo que
supuso el 12,8%, 12,94% y 13,98%, respectivamente,
de los episodios de urgencias que fueron atendidos en
estos períodos (datos no publicados). Los datos pre-
sentados por G. García-Casasola y cols y los nuestros
parecen coincidir aun cuando su población referida
incluye la asistencia pediátrica y la urgencia quirúrgi-
ca y traumatológica. Probablemente la mayor hiper-
frecuentación en la edad pediátrica y la menor en ciru-
gía y traumatología justifiquen las similitudes en los
resultados. Además, otras peculiaridades individuales
como la vulnerabilidad social y económica2, el nivel
económico3, la accesibilidad y gratuidad de la aten-
ción, así como el carácter público o no de la asisten-
cia4, pueden influir también en la prevalencia de la
hiperfrecuentación.  

Si extraemos conclusiones de los datos anteriores,
el problema resulta  preocupante: entre un 4 y un 5%
de los pacientes que atendemos en urgencias serán
"hiperfrecuentadores", es decir, consultarán al menos
tres veces en el plazo de 6 meses. Sin embargo, el aná-
lisis a medio-largo plazo permite una visión diferente,
ya que distingue pacientes hiperfrecuentadores "pun-
tuales" (lo son en un determinado momento de su
vida) de aquéllos que muestran una "conducta hiper-
frecuentadora". Sobre los primeros parece difícil plan-
tear soluciones, ya que el uso reiterado de la urgencia,
y probablemente de otros medios asistenciales, parece
consecuencia de la búsqueda de una respuesta a un
problema concreto. Sin embargo, en los pacientes que
presentan una conducta hiperfrecuentadora, una vez
analizadas las circunstancias que justifican esta ten-
dencia, cabría plantearse la convenencia de instaurar
actuaciones sanitarias o sociales encaminadas a modi-
ficar este comportamiento5. Para ello empleamos el
criterio arbitrario de tres o más visitas a urgencias para
identificar la hiperfrecuentación, pero impusimos la
condición, también arbitraria, de mantener este grado
de frecuentación al menos dos semestres de los tres
estudiados. Con esta definición, que resulta más espe-
cífica al ser más prolongada en el tiempo, el porcenta-
je de usuarios hiperfrecuentadores, realmente “asi-

duos”, disminuye a un 0,58% (generan un 2,2% de las
consultas en urgencias durante los 18 meses analiza-
dos). Queremos destacar que aproximadamente en 1
de cada 4 de ellos se desestimó una enfermedad orgá-
nica de relevancia clínica que justificase este frecuen-
te uso de la urgencia y que, además, la valoración psi-
quiátrica confirmó la existencia de un trastorno mental
en un 19% de los pacientes que mantenían esta con-
ducta hiperfrecuentadora (esta estimación puede estar
infravalorada hasta en un 5%, porcentaje en el que no
pudo completarse la valoración psiquiátrica).

Por tanto, sería interesante identificar el subgrupo
de pacientes con una conducta hiperfrecuentadora en
los que exista un componente funcional y en ausencia
de patología orgánica relevante. Tal vez una atención
individualizada en otros medios asistenciales, ya sean
sociales o sanitarios, podría paliar su necesidad de
acudir a urgencias de forma reiterada e injustificada y,
probablemente, contribuir a aliviar la presión asisten-
cial en urgencias.
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